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種々の略語
PCWP: pulmonary capillary wedge pressure 
CO: cardiac output
SVR: systemic vascular resistance
RA, RV, LV: right atrium, right ventricle, left ventricle
CVP: central  venous pressure
ICU monitoring: intensive care unit;  
MAP: mean arterial pressure;  
Hb: hemoglobin;  
SaO2: arterial oxygen saturation
CI: cardiac index
PaO2: arterial oxygen pressure;
CNS: central nervous system;
s.c.: subcutaneously
Basic Principle: 
Fluids, Pressure, Flow & Resistance
• The mechanisms by which the HR & SV can 
be altered  to change CO
• A normal functioning heart will pump out all 
of the blood that is returned to it from the 
veins. 
• Therefore Venous Return is the prime factor 
in determining Cardiac Output, and vice 
versa.
循環機能を直接に左右している4因子
1)心臓のポンプ作用と循環系を満たして
いる 2)循環血液量および 3)血管系の緊
張 4)圧である。
心拍出量（＝1回心拍出量×心拍数）
血圧（＝心拍出量×全末梢血管抵抗）
これらの4因子がどのように変化しているのか
の鑑別には、中心静脈圧と肺動脈楔入圧が重要
である。これらの圧は循環血液量と右室機能
（中心静脈圧）ならびに左室機能（肺動脈楔入
圧）の指標となる。
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Cardiac catheterization is used 
to study the various functions 
of the heart. Using different 
techniques, the coronary 
arteries can be viewed by 
injecting dye or opened using 
balloon angioplasty. The 
oxygen concentration can be 
measured across the valves and 
walls (septa) of the heart and 
pressures within each chamber 
of the heart and across the 
valves can be measured. The 
technique can even be 
performed in small, newborn 
infants.
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肺動脈カテーテルpulmonary artery catheter
スワン-ガンツ・カテーテル Swan-Ganz catheter
先端孔（①）， 先端から30cmの側孔（②）， バルーン膨張用内腔，
熱希釈法による心拍出量測定用のサーミスターケーブルの4つの
内腔からなる。 中心静脈カテーテルと同様に大静脈に挿入後，バ
ルーン（③）を膨らませ血流に乗せて肺動脈まで送り込む。 右房
圧，肺動脈圧，肺動脈楔入圧の測定，心拍出量測定，混合静脈血
採血が可能である。感染の危険から留置は3～5日以内に留める。
（④サーミスター，⑤先端孔用ハブ，⑥バルーン膨張用ハブ，⑦
側孔用ハブ，⑧サーミスター用コネクター）
ショックの定義・病態
ショックは、大出血・心筋梗塞・敗血症な
どさまざまな原因で起こる。急性の全身性
循環障害のため、動脈圧低下を主症状に
発症し、主要臓器への有効血流が減少して
組織代謝に異常を来し、エネルギー不足の
ために細胞機能が保てなくなり、組織や臓
器の機能に障害が生じる。悪循環を適切
に遮断しなければ患者が死亡する症
候群である。
vicious cycles; multisystem 
hypoperfusion
Impaired perfusion is responsible for cellular 
injury which causes maldistribution of blood flow, 
further compromising cellular perfusion  →  
{if the process is not interrupted}
→   →  multiple organ failure 
→ →  the death of the patient.
Harrison 17th
Harrison 17th p1689
Shock-induced 
vicious cycles

shockの分類
①血液分布異常性ショックdistributive shock：感染
性ショック，アナフィラキシー･ショック，神経原性
ショック
②循環血液量減少性ショックhypovolemic shock：
出血性ショック，体液喪失
③心原性ショックcardiogenic shock：心筋性（心筋
梗塞，拡張型心筋症），機械性（僧帽弁閉鎖不
全症，心室瘤，心室中隔欠損症，大動脈弁狭
窄症），不整脈
④心外閉塞・拘束性ショックobstructive shock（圧
迫性心原性ショック）：心タンポナーデ，収縮性
心膜炎，重症肺塞栓症，緊張性気胸

循環血液量減少性ショック hypovolemic 
shock
何らかの理由により循環血液量が著しく減少したために生じる急性循環不全。
循環血液量減少の原因としては，出血が最も多い（出血性ショック）が，
そのほかに体液喪失によるものとして，血管壁透過性亢進（広範囲熱傷，熱中症，
急性膵炎，特発性全身性毛細管漏出症候群idiopathic systemic capillary leak 
syndromeなど），
脱水（食中毒などによる下痢・嘔吐，血液透析時の急激な除水，尿崩症など）など
がある。
前負荷減少による1回心拍出量の減少，心拍数の増加，脈圧の狭小化，末梢血
管抵抗の上昇を特徴とする。
進行すると心拍出量（＝1回心拍出量×心拍数）さらに血圧（＝心拍出量×全末
梢血管抵抗）が低下し，
典型的なショック症状（冷たく蒼白な皮膚，冷汗，口唇のチアノーゼ，呼吸促迫，
乏尿など）を呈する。
出血では血液は希釈されるが，血管壁透過性亢進・脱水では血液は濃縮される。

心原性ショック cardiogenic shock
急激な心ポンプ機能低下によって起こる末梢臓器・組織の灌流不全の病態。
基礎疾患によって，広範囲の急性心筋梗塞，重症心筋炎，急性弁不全などによ
る駆出不全型と，
急性心タンポナーデや緊張性気胸などによる充満不全型に分類できる。
心拍出量の減少により血圧が下降し，さらに末梢組織への血液灌流が障害され
乳酸アシドーシスを生じる。
しかし出血性ショックと異なり，心臓ショックではうっ血を伴う。
臨床的には低血圧，頻脈，蒼白，冷汗，末梢のチアノーゼ，意識混濁，乏尿など
心拍出量の低下に基づく症状と，肺うっ血による呼吸困難を呈する。
短時間では原因治療は困難な場合が多く，不可逆性ショックへと進展しやすい。
心筋梗塞による心原性ショックの死亡率は高く，薬物療法に加えて，
循環補助法（大動脈内バルーンパンピング法，経皮的心肺補助
装置，補助人工心臓）や再疎通療法（冠状動脈内血栓融解療法，
経皮的冠状動脈形成術）が試みられている。

アナフィラキシー anaphylaxis
[Greek, ana- 再びの、過剰な + (pro)phylaxis 予防]
特定の物質によって惹起されるIgE抗体を介したⅠ型アレルギー反応（即時型ア
レルギー反応）で生じる重篤な病態をいう。
全身性蕁麻疹，循環不全，気道狭窄が起こる。さらに血圧低下，チアノーゼ，意
識障害に陥ればアナフィラキシー・ショック（anaphylactic shock）となる。
全身性に発症するので全身アナフィラキシーと呼ばれるが，同じ反応でも局所に
限局している場合は局所アナフィラキシーという。
抗生物質，造影剤，異種抗血清，ホルモン，非ステロイド系抗炎症薬，吸入アレ
ルゲンワクチン，ハチ毒，蛇毒，エビやカニなどの食物，運動，寒冷などが原
因となる。
抗原に対するIgE抗体が産生され抗原の再侵入によって活性化された肥満細胞，
好塩基球が，ヒスタミン，ロイコトリエンなどの炎症性ケミカル・メディエーターを
遊離し生じる。 （参照 教科書 図 6-1 ）
アナフィラキシーに類似するがIgE抗体を介さない反応にアナフィラキシー様反応
（anaphylactoid reaction）がある。
アドレナリン（エピネフリン）皮下注（時に静注）が治療の第一選択であリ，気道
確保，血圧維持などが必要となる。
感染性ショック infectious shock
敗血症，菌血症，膿瘍などの重症感染症により発生する急性循環不全。
原因として，消化管穿孔，急性胆管炎などの感染症，術後感染症，外傷，熱傷
後感染などがある。
感染性ショックの発生には細菌由来の毒素，あるいは産生する種々の病原因
子が関与している。
グラム陰性桿菌のエンドトキシンは，感染性ショックの重要な病因物質である。
感染性ショックにおける循環障害と臓器障害の発生には体内で活性化される腫
瘍壊死因子（TNF），インターロイキン1などの生化学物質の作用が関与してお
り，それらを炎症性ケミカル・メディエーターという。
感染性ショックは循環障害，臓器不全に加え，免疫不全，栄養不全などの全身
性因子が関与している。
感染性ショックの特徴的な循環動態としてはハイパーダイナミックhyperdynamic
状態であり，心拍出量は正常以上に増加し，末梢血管の拡張が著明である。
また，血小板の凝集，毛細血管壁の透過性の亢進により血漿成分の血管外移
行が増加し，病態が悪化する。

エンドトキシン・ショック endotoxin shock
敗血症性ＤｌＣ：全身性炎症反応症候郡(SIRS)に伴
う凝固障害(SIRS-associated coagulopathy; SAC）
グラム陰性桿菌の細胞壁構成成分であるリポ多糖類
（LPS；エンドトキシン，細菌内毒素）により引き起こされ
る全身性の臨床徴候。
敗血症に伴うことが多く，悪寒戦慄，発熱，頻脈，低血圧，
呼吸促迫などの症状がみられる。
LPSはリポ多糖結合蛋白質を介して単球・マクロファージ
を活性化し，組織壊死因子（TNF-α）やインターロイキン
1（IL-1），IL-6，IL-8などのサイトカインのほか，プロスタ
グランジンなど炎症性のメディエーターを産生させる。
これらが互いに作用し合い血管内皮障害，血管透過性亢
進、敗血症性ＤｌＣを来し，ショックやさらには多臓器不
全を引き起こす。
Cytokine cascade in sepsis  (Robbins 7th, p.141-2)
Time
P
la
sm
a
 l
ev
el
 (
a
rb
it
r
a
ry
 u
n
it
s)
敗血症性ＤｌＣの進行と炎症による増悪
久志本成樹
血管内の循環血液は凝固しないのはなぜか。
Endogenous endothelial substancesで簡潔に説明せよ。
TM:トロンボモジュリン
治療のガイドライン
異常 治療・処置intervention 治療のゴ ルー
低血圧 ICU 輸液、昇圧薬 M AP>6 0mm H g, 
14 <P C WP <1 8mm H g
組織低潅流 ICU 輸液、昇圧薬、強心薬 Hb>10g/dL, SaO 2> 92%,
CI> 2.2(L/min)/m 2, 正常乳酸値
臓器機能障害 ICU 輸液、昇圧薬、強心薬 腎機能、尿量、肝（ ﾋﾞ ﾘﾙﾋﾞ ﾝ値） 、
肺（PaO2）、 CNS（ 意識レベル）
感染 適切な抗生物質、外科的ドレナージ 感染根絶
アナフィラキシー早期発見・早期治療、adrenaline (抗ヒスタミン薬、ステロイド）
SBP＞90 mmHg
10＜CVP ＜12 cmH2O
尿量＞30mL／h
教科書、図4-12d; 図8-8
汎発性血管内血液凝固症(DIC) ヘパリン、ガベキサート、ナファモスタット、
アンチトロンビンIII（ATIII）、トロンボモジュリンα(TM, 遺伝子組換え；血管内皮
細胞の膜にあるトロンビン結合・機能変換タンパク質。)、活性化プロテインC (APC)
亣感神経作動薬の用量と相対効力
原則として注射で用いられる．
aDopamine D1作用: 腎血管拡張作用、利尿作用．
b動脈圧受容器反射による徐拍作用が前面に出ることが多い．
c血管弛緩作用、心筋酸素消費増加、催不整脈作用など急性心不全には用いにくい．
作動薬 用量 心臓 (β1) 末梢血管
(μg/kg)/min 心拍数 収縮性 収縮(α) 拡張(β2) D1
a
Dopamine 1-4 + + 0 + ++++
4-20 ++ +++ ++ 0 ++
Dobutamine 2.5-15 ++ ++++ 0 ++ 0
2-20μg/min +b ++ ++++ 0 0
Adrenaline 1-20μg/min ++++ ++++ ++++ +++ 0
Isoproterenolc 1-5μg/min ++++ ++++ 0 ++++ 0
Phenylephrine 20-200μg/min 0b 0 +++ 0 0
Noradrenaline
薬物ショックと麻酔薬事故
薬物ショック死をきたす原因薬剤として
は、麻酔薬、抗生物質、ヨード造影剤の3
者の頻度が最も高い。ショック死の機序
は、
(1) アナフィラキシー反応と
(2) 過量投与に大別される。
薬物ショック死の原因
1． 麻酔薬
1)局所麻酔薬 2) 静脈麻酔薬 3) 吸入麻酔薬
2． 抗生物質
1) ペニシリン系 2) セフェム系
3． 解熱鎮痛薬
1) ピリン系 2) ピリン系以外
4． ヨード造影剤
＊1 eosinophil chemotactic factor of anaphylaxis
＊2 neutrophil chemotactic factor
＊3 platelet activating factor (PAF)
＊4 slow reactive substance of anaphylaxis (LTs：Leukotrienes)
＊5 prostaglandins (PGs)
アナフィラキシー反応の発生機序
（図6-1 参照）
アナフィラキシー（様）反応の病態生理
呼吸系
気管支攣縮 上気道浮腫 肺浮腫 肺気腫
循環系
ごく早期； 心拍出量増加（一過性） 血管拡張
その後；心拍出量低下 血管内容積・血漿量の減少
血液濃縮 頻脈 不整脈 CVP、PCWPの低下
病態の中心は
血管透過性の亢進に伴うHypovolemia、
気道浮腫と気管支攣縮（spasm 痙縮ともいう）
治療
気道浮腫に対する気道確保とhypovolemiaに対する輸液
療法が最優先される。さらに、病態の中心が肥満細胞や
好塩基球内からの内因性化学伝達物質の放出にあり、
細胞内の一連の変化に対してcyclic AMPは抑制的に、
Ca2+は促進的に働くことから、cyclic AMPの産生を増す
アドレナリンとcyclic AMPの分解を抑制するアミノフィリン
の投与を行う。
心収縮力の増強を期待して塩化カルシウムを投与すべ
きではない。病態悪化の危険性がある。また、ステロイド
には即効性はないが、β受容体作動薬の作用増強やヒ
スタミン代謝の抑制が期待できるので、バイタルサイン
の安定後に使用する。
ショックの間の血流障害や毒性物質により臓器障
害が起こる。これをショック臓器と呼ぶ。人間の場
合は、腎と肺がその代表で、回復後も、その監視を
怠ってはならない。
ショックの治療・合併症
1．ショックの病態・治療
2. 薬物ショックと麻酔薬事故
3．ショックと臓器
a.ショック腎
b．ショック肺（ARDS）
c．ストレス潰瘍
Kidney, Renal Tubular Necrosis Due to Shock - Gross
Cortex                                                                    
Medulla 
Calyces 
急性腎不全の発生機序
外傷、手術
腎乏血（特に皮質）
組織の挫滅大 出 血
心拍出量の減少
腎血流量の減少
腎内血流分布
の変化
ミオグロビン円柱
ヘモグロビン円柱
腎細管閉塞
腎細管の破壊
急性腎不全
（非乏尿性）
乏尿・無尿
糸球体ろ過率低下
急性腎不全
（乏尿性）
血圧低下
A D H
分泌
急性腎不全が発生した場合、直接に致死的となるのは血清K＋
の上昇であり、次に代謝産物の蓄積によるアシドーシスの発生
である。K＋6mEq/L以上、pH7.2以下は危険値であり、直ちに対
処しなければならない。血清K＋が上昇すれば心電図上にもその
変化があらわれるので、その特徴的な尖鋭T波に注意しなけれ
ばならない。治療は人工腎、または腹膜灌流の使用であるが、
救急的にはイオン交換樹脂の投与や、インスリン加高張ブドウ
糖液の点滴によって血清K＋を下げ、アルカリ化剤（NaHCO3）の
投与によってアシドーシスの補正を行う。
（新薬理学入門、p.159）
一時的な乏尿は原因が除かれると
回復するが、急性腎不全によるも
のは腎組織の破壊によるものであ
るから、回復には数週間を要し、
人工透析を行わない限り数日以内
に死亡する。
高カリウム血症
尖鋭T波
高窒素血症
急性腎不全
（乏尿性）
心電図
ショックの治療・合併症
3．ショックと臓器
a. ショック腎
b. ショック肺（ARDS）
c．ストレス潰瘍
肺が直接の損傷を受けていなくても、ショックや
重度外傷後に急激な肺機能の低下が、しばしば認
められる。この急性肺不全の代表的な呼び名が急
性呼吸窮迫症候群ARDS  (Acute Respiratory 
Distress Syndrome）である。
ARDS急性呼吸窮迫症候群
従前に特別な肺疾患を有さなくても，外傷，手術などの肺以外の遠隔
臓器への外科的侵襲，肺あるいは他部位における感染，敗血症，
誤嚥を契機に発症する重篤な急性呼吸不全。
肺胞隔壁，特に血管内皮の損傷と血管透過性亢進肺水腫を特徴と
する*
病理学的には初期に好中球の浸潤がみられ，硝子膜形成うっ血性
無気肺，肺胞出血，浮腫を伴うびまん性肺胞障害を呈する。肺胞
隔壁，特に血管内皮の損傷と血管透過性亢進肺水腫を特徴とす
る
心不全を合併していない急性発症の酸素投与に反応しない低酸素
血症，胸部X線写真上びまん性の浸潤影，肺酸素化能の障害
（PaO2/FIO2＜100），肺コンプライアンスの低下（＜50mL/cmH2O）
治療方針：人工呼吸管理と原因疾患への対応に重点
*肺毛細血管漏出症候群alveolar capillary leak syndrome
ショック肺(ARDS)の発生機序
急性肺障害やARDSの改善に好中球エラスターゼ阻害薬シベレスタット sivelestatが有効か?
ARDSに対する治療の第一は、PEEP
（呼気終末陽圧呼吸）をかけた機
械的人工呼吸である。PaO2の下降
を吸入酸素濃度（FIO2）の上昇に
よって改善しようとしても、効果
はあまりなく、かえって肺機能の
悪化を招来する。FIO2は緊急時以
外は、できるだけ40％以下にとど
め、PEEPによりPaO2の改善をはか
るべきである。PEEPにより心拍出
量の低下は起こるが、輸液の負荷、
ドパミンの点滴などにより対処で
きることが多い。
敗血症など、ARDSの原因の除去
が何よりも重要で、それなくして
は、ARDSを治すことはできない。
PEEPの圧を上昇するにしたがって、
PaO2の著しい改善が認められる。
ショック肺に陥った31男性症例の経過
•亣通事故の四肢轢断（れきだん）による出血性ショックの後
• PEEPの圧を高めることによって、治療初期にはPaO2の
著しい改善が認められる。
•ところが、PaO2が進行性に低下し、A-aDO2の進行性増
加が見られる。(シャント率の増加)
•低酸素血症に対し、心拍出量は代償し続けてはいたが、
代償的な心機能も破綻して死亡した。
轢断、轢創（injury due to being run over by vehicle車輌により轢過されることに
よって生じる創傷）
PEEP 呼気終末陽圧換気 ：呼気相終末の気道内を大気圧以上の陽圧がかかる
ようにすること。気道や肺胞の虚脱を防ぎ，機能的残気量を増やして肺内シャ
ント量を減らすことにより低酸素血症が改善される。肺胞や末梢気道の虚脱に
基づく低酸素血症の予防と治療に用いられる。
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ショックの治療・合併症
1．ショックの病態・治療
2．ショックと臓器
a. ショック腎
b. ショック肺（ARDS）
c．ストレス潰瘍 stress ulcer
精神的ストレス、中枢神経障害（Cushing's ulcer）、
熱傷（Curling's ulcer）、術後、外傷、敗血症、ショッ
クなどのストレス状態下に発生する。主として、消化
管出血を初発症状として発症する。
診断には緊急内視鏡検
査が必須である。病変
は出血性胃炎および急
性胃・十二指腸潰瘍が
多くを占め、複数病変
がみられることが多い。
病変の発生部位は胃が
圧倒的に多く、ストレ
スの格好の標的臓器で
あり、次いで十二指腸、
食道の順である。幽門
前庭部から体部にかけ
ての，浅い多発する小
潰瘍や出血性びらんを
特徴とする。
ストレス潰瘍（内視鏡所見）
出血性胃炎出血に対し
ては薬物療法が第一選択
となる。 露出血管を有
する潰瘍出血例は薬物療
法のみでは限界があり、
内視鏡的止血法が試みら
れる。又、噴出する動脈
出血例では内視鏡的止血
法とともに血管栓塞術も
適応となる。 予防こそ
最高の治療である。
ストレス潰瘍発生の危険
が高い患者では予防的に
H2 blockerの投与を行う
ことが重要である。
